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Патогенетически	обоснованное	применение	
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Филаггрин — ключевой белок, участвующий в дифференцировке клеток эпидермиса, предупреждающий 
избыточную трансэпидермальную потерю влаги и способствующий поддержанию барьерных свойств кожи. 
Мутации гена, ответственного за синтез филаггрина, являются одним из важнейших факторов, предрасполагающих 
к развитию атопии. В настоящее время неотъемлемой частью терапии больных атопическим дерматитом и важным 
компонентом мероприятий, направленных на сокращение числа обострений и продление ремиссии, является 
правильный уход за кожей, включающий применение увлажняющих и смягчающих средств.  
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Pathogenetic	rationale	for	the	use	of	skin	care	
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Filaggrin is a key protein participating in the differentiation of epidermal cells, which prevents any excessive transepidermal 
water loss and contributes to the maintenance of skin barrier properties. Mutations in the filaggrin gene (FLG) are among the 
most important factors predisposing to the development of atopy. Today correct skin care comprising the use of moisturizing 
and softening products forms an integral part of the therapy for patients with atopic dermatitis and an important component 
of measures aimed at the reduction of the number of exacerbations and extension of the remission.
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 Основной функцией кожи, как известно, являет-
ся барьерная, обеспечивающая защиту от факторов 
внешней среды, избыточной потери влаги, проник-
новения патогенных микроорганизмов и аллергенов. 
Состояние рогового слоя эпидермиса является опре-
деляющим фактором, обеспечивающим оптимальное 
выполнение барьерных свойств кожи. при этом имен-
но нарушение данной функции является ключевым 
фактором при развитии ряда хронических воспали-
тельных дерматозов, таких как атопический дерматит. 
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В последнее время в научной литературе по-
явились данные, свидетельствующие о роли эпи-
дермального белка филаггрина в развитии патоло-
гических состояний кожи, сопровождающихся на-
рушениями ее барьерной функции. Термин filaggrin 
(филаггрин) — filament aggregating protein — впервые 
применен в 1981 г., когда был описан новый класс 
структурных белков рогового слоя эпидермиса [1]. 
филаггрин — ключевой белок, участвующий в диффе-
ренцировке клеток эпидермиса, образуется из профи-
лаггрина в зернистом слое эпидермиса.
профилаггрин представляет собой крупную белко-
вую молекулу с массой более 400 кДa, синтез которой 
кодируется геном fLG, входящим в состав комплекса 
эпидермальной дифференцировки, находящимся на 
1q21 хромосоме. превращение профилаггрина в фи-
лаггрин происходит под воздействием протеолитиче-
ских ферментов, при этом молекула профилаггрина 
разрезается на мономеры с существенно меньшей 
массой, состоящие из 324 аминокислот [2]. В даль-
нейшем молекулы филаггрина распадаются на амино-
кислоты и их производные, которые входят в состав 
естественного увлажняющего фактора кожи (natural 
moisturising factor — NMf), препятствующего избы-
точной трансэпидермальной потере влаги. Кроме это-
го, филаггрин способствует формированию плоских 
безъядерных чешуек, образующих плотный роговой 
слой, что также препятствует потере влаги и улучшает 
барьерные свойства кожи [3].
Атопический дерматит является одним из наи-
более распространенных хронических заболеваний 
кожи. Данные о заболеваемости этим дерматозом 
несколько разнятся, однако в развитых странах ми-
ра около 20% детей страдают атопическим дермати-
том. примерно в 30% случаев атопическому дерма-
титу сопутствуют бронхиальная астма и вазомотор-
ный ринит, образуя так называемую атопическую 
триаду, и, напротив, примерно половина больных 
бронихиальной астмой страдают атопическим дер-
матитом [4]. 
Результаты многочисленных научных исследова-
ний подтвердили генетическую предрасположенность 
к развитию атопического дерматита. при этом было 
показано, что дебют и особенности течения заболева-
ния обусловлены взаимодействием предрасполагаю-
щих генов и внешних триггерных факторов. В насто-
ящее время описано более 20 генов, ответственных 
за развитие данного дерматоза, в том числе и ген, 
кодирующий синтез филаггрина (fLG) [4]. получен-
ные данные позволили рассматривать мутации fLG 
в качестве одного из важнейших предрасполагающих 
факторов развития атопии. Так, показано, что одна 
fLG мутация может приводить к повышению риска 
возникновения атопического дерматита в 6 раз, а две 
мутации — в 150 раз. Кроме этого, fLG мутации могут 
быть ассоциированы с повышенным риском развития 
контактного дерматита, бронхиальной астмы и других 
видов системных аллергических реакций [5].
Таким образом, мутации гена, кодирующего син-
тез филаггрина, который является ключевым белком 
в процессе конечной дифференцировки эпидермиса, 
приводят к нарушению синтеза этого белка и после-
дующему нарушению барьерной функции кожи. Это 
вызывает сухость, шелушение, мацерацию кожи, соз-
дает условия для проникновения патогенных микроор-
ганизмов и аллергенов с последующей сенсибилиза-
цией организма и развитием клинических проявлений 
дерматоза. Следует отметить, что нарушение целост-
ности кожного покрова у больных атопическим дер-
матитом может возникать и в результате длительного 
расчесывания кожи при зуде, являющимся одним из 
ведущих симптомов данного заболевания в период 
обострения. Кроме этого, в период ремиссии больные 
атопическим дерматитом, имеющие конституциональ-
но чрезвычайно сухую кожу, также могут испытывать 
зуд, приводящий к возникновению экскориаций. 
Ксероз и атрофия кожи могут развиваться и в ре-
зультате продолжительного использования при лече-
нии атопического дерматита кортикостероидов как для 
наружного, так и для системного воздействия. Терапия 
данными препаратами, как известно, способствует 
торможению пролиферации и дифференцировки кера-
тиноцитов, а также нарушению липидообразования в 
межклеточном матриксе рогового слоя и уменьшению 
прочности связей между корнеоцитами.
В связи с этим актуально включение в план лече-
ния и реабилитации больных атопическим дермати-
том специальных увлажняющих и смягчающих кожу 
средств для восстановления нарушенной барьерной 
функции кожного покрова и ограничения проницаемо-
сти эпидермиса для аллергенов.
по данным S.J. Brown и соавт. (2012), повышение 
экспрессии fLG в коже на 5—10% может привести 
к клиническому улучшению у больных атопическим 
дерматитом [6]. Данный факт позволяет предполо-
жить возможность эффективного применения увлаж-
няющих и смягчающих кожу топических средств, в со-
став которых также входят молекулы веществ, вли-
яющих на экспрессию fLG и соответственно синтез 
филаггрина. Так, в настоящее время уже известен ряд 
веществ, способствующих повышению экспрессии 
fLG и улучшающих барьерные свойства кожи: оле-
аноловая кислота, урсоловая кислота, пятиядерные 
тритерпеноиды, содержащиеся во многих лекарствен-
ных растениях [7]. Таким образом, дальнейший поиск 
и разработка компонентов лекарственных препара-
тов, а также регулирующих экспрессию fLG в коже 
средств для ухода за кожей больных с дерматологиче-
ской патологией является еще одним перспективным 
направлением в дерматологии и фармакотерапии.
В настоящее время неотъемлемой частью терапии 
больных атопическим дерматитом и важным компо-
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нентом мероприятий, направленных на снижение чис-
ла обострений и увеличение длительности ремиссии, 
является правильный уход за кожей, включающий два 
основных воздействия — бережное очищение, увлаж-
нение и смягчение. 
Средства, применяющиеся для очищения атопичной 
кожи, должны быть гипоаллергенными, эффективно 
устранять загрязнения, не повреждая при этом роговой 
слой эпидермиса. Так, очищающий и увлажняющий гель 
Липикар Синдэт (La Roche-Posay) не содержит мыла, 
отдушек, парабенов и является средством с высокой 
степенью переносимости. Липикар Синдэт восстанав-
ливает защитный барьер очень сухой, склонной к зуду и 
раздражению кожи, а также смягчает действие жесткой 
воды благодаря содержанию в нем глицерина в концен-
трации 10%, производного масла каритэ и ниацинамида. 
Ниацинамид является одной из форм витамина B3, пред-
шественник NADH, NADPH и ряда других кофакторов, 
участвующих в метаболических процессах, в том числе 
производстве энергии и синтезе липидов. Ниацинамид 
оказывает также противовоспалительное, антигиста-
минное и антиоксидантное воздействие.
Таким образом, Липикар Синдэт является эффек-
тивным очищающим средством для ежедневной гиги-
ены как здоровой кожи детей и взрослых, так и при 
наличии патологии, в том числе и при атопическом 
дерматите.
увлажнение кожи — еще один важный компонент 
ухода и терапевтических мероприятий при атопическом 
дерматите. Компоненты косметических средств, ока-
зывающие увлажняющее воздействие, можно условно 
разделить на три группы: вещества, вызывающие не-
посредственно увлажняющее воздействие, родствен-
ные по составу натуральному увлажняющему фактору 
кожи, вещества, уменьшающие трансэпидермальную 
потерю воды, и кератолитические вещества [8]. Совре-
менные увлажняющие средства, как правило, способ-
ны восстанавливать эпидермальную функцию благода-
ря сразу нескольким механизмам действия.
Липикар бальзам АР (La Roche-Posay) является ли-
пидовосполняющим средством, обладающим также 
успокаивающим и противозудным свойствами. Масля-
ная фаза составляет около 47% его состава и включа-
ет в себя до 20% масла каритэ, масло канолы и гли-
церин. Эти компоненты способствуют восстановлению 
эпидермального барьера, активизируя синтез липидов 
и нормализуя качественный состав межклеточного ли-
пидного слоя, уменьшают трансэпидермальную поте-
рю воды, а также обеспечивают противозудное и про-
тивовоспалительное действие в течение 24 ч. 
Согласно современным международным и отече-
ственным стандартам и рекомендациям ведения боль-
ных атопическим дерматитом, увлажняющие и смяг-
чающие средства являются неотъемлемой частью 
терапевтических мероприятий. Средства Липикар, об-
ладающие высоким профилем эффективности и безо-
пасности, могут применяться в комплексной терапии 
атопического дерматита, а также в качестве профи-
лактических средств для ежедневного ухода в период 
ремиссии. 
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